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Таблица 1. Терапия периорального дерматита с учётом тяжести заболевания 
Тяжесть заболевания Проводимая терапия Количество пациентов (%) 
Лёгкая или средне-тяжелая 
форма с наличием эритемы и 
папул 
Метронидазол : наружно (мет-
рогил -  гель 1%, крем 1%) и 
внутрь 
157 (58,8%) 
Тяжелая форма с преобладани-
ем пустулёзных высыпаний 
Антибиотики: наружно (эрит-
ромицин – мазь, гель) и внутрь 
(юнидокс солютаб) 
78 (29,2%) 
Лёгкая, средней тяжести или 
тяжёлая форма + резистент-
ность к проводимой терапии 
Элидел (пимекролимус) – крем 
1% 
62 (23,2%) 
Тяжёлая форма + резистент-
ность к терапии 
Роаккутан (изотретиноин) 1 (0,4%) 
 
В результате дифференцированного подхода к лечению периорального дерматита отмечено 
значительное улучшение состояния кожи с уменьшением эритемы в очагах поражения и регресси-
рованием папулёзно-пустулёзных элементов. 
Выводы. Используемая схема лечения основана на детальном анализе локальных измене-
ний и степени тяжести заболевания. Утяжеление процесса и формирование резистентности к про-
водимой терапии требует назначения высокоэффективных препаратов, применение которых со-
провождается побочными эффектами и требует постоянного наблюдения специалистов. 
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Парвовирус В19 широко распространен в мире и может вызывать острую и хроническую 
инфекцию. Возбудитель передается преимущественно воздушно-капельным путем, а также парен-
терально, при введении контаминированных препаратов крови, и вертикально от матери к плоду. 
Основным проявлением острой парвовирусной инфекции является инфекционная эритема, кото-
рая наблюдается преимущественно в детском возрасте. Для взрослых более характерны преходя-
щие артропатии, однако, в любом возрасте инфицирование парвовирусом может протекать бес-
симптомно или проявляться неспецифическими симптомами острого респираторного заболевания. 
При реализации вертикального механизма передачи инфицирование плода может привести к пре-
рыванию беременности, развитию неиммунной водянки плода и его гибели [1].  
Парвовирус В19 термостабилен, поэтому инфицирование возможно также и при перелива-
нии препаратов, получаемых в результате переработки донорской крови. Показано, что частота 
выявления парвовируса В19 у доноров различных регионов мира колеблется в пределах от 0,003% 
до 1,3% [2]. Парвовирусная инфекция стимулирует формирование преимущественно гуморально-
го иммунного ответа. Считается, что специфические IgG персистируют пожизненно, предохраняя 
человека от повторного заражения [2].  
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Отмечается повсеместная распространенность вируса, а также высокая восприимчивость 
всех возрастных групп к данному возбудителю. Так, установлено, что к 70-летнему возрасту до 
60-70% населения имеют антитела к парвовирусу В19 [3] и, следовательно, перенесли парвови-
русную инфекцию.  
В Республике Беларусь лабораторная диагностика паровирусной инфекции стала возмож-
ной с 2006 года в рамках дифференциации кори, краснухи и других острых экзантемных заболева-
ний. Проведенные исследования позволили продемонстрировать значительную роль парвовируса 
В19 в этиологической структуре заболеваний с макулопапулезной сыпью [4]. У 51,2% обследо-
ванных были обнаружены специфические антител класса G к парвовирусу В19. Лица с наличием 
антител выявлены во всех возрастных группах. Согласно представленным авторами данным, сре-
ди детей до 4 лет специфические антитела имели только 9,8%. Среди детей 0-2 лет доля иммунных 
лиц составляла 8,8%. В возрасте старше 4 лет доля лиц, имевших специфические антитела (IgG) 
значительно возрастала и составляла 37,5% у детей 5 - 9 лет и 53,6% – у детей 10-14 лет. В даль-
нейшем во всех возрастных группах уровень серопозитивных лиц последовательно увеличивался 
и достигал максимума к 40-44 годам (85,1%) [4]. 
Парвовирус В19  является наиболее частой причиной вирусного артрита в Европе, в то 
время как артриты, вызванные краснухой, гепатитами В и С, стали менее распространенными. 
Частота артритов изменяется с возрастом пациента и составляет от 8% у детей до 50-80% у взрос-
лых [5, 6]. У детей наиболее распространенным является асимметричный олигоартрит больших 
суставов с вовлечением коленных суставов, у взрослых более характерен ревматоид-подобный 
симметричный артрит небольших суставов с поражением кистей рук, пястнофаланговых и про-
ксимальных межфаланговых суставов. Симптомы артрита, как правило, недолговечны, но могут 
сохраняться в течение нескольких месяцев, что требует назначения нестероидных противовоспа-
лительных препаратов. [6]. 
У людей с хроническими гемолитическими заболеваниями парвовирусная инфекция может 
явиться причиной апластического криза. При иммунодефицитных состояниях возможно хрониче-
ское подавление эритропоэза с развитием тяжелой анемии. Наиболее распространенным последст-
вием В19 инфекции у скомпрометированных лиц является истинная эритроцитарная аплазия, 
что приводит к хронической или рецидивирующей анемии с ретикулоцитопенией. Анемия сохра-
няется до тех пор,  пока нейтрализующие антитела не выработаются или не введутся пассив-
но. Инфицирование парвовирусом В19 следует подозревать у лиц с необъяснимой или тяжелой 
анемией и ретикулоцитопенией, а также при выявлении гигантских пронормобластов или отсутст-
вии предшественников красных клеток при исследование костного мозга. Диагноз устанавливает-
ся путем обнаружения ДНК вируса в сыворотке крови в отсутствие IgG антител к В19 
[7]. Антитела (IgM) к парвовирусу В19 и ДНК вируса обнаруживаются у 40,7% пациентов с апла-
стической анемией, что указывает на активную или недавно перенесенную инфекцию.  
Недавно были сделаны первые шаги в исследовании активных соединений, ингибирующих 
репликацию B19V, которым явился ациклический нуклеозид фосфоната цидофовир (CDV) [8]. 
Выводы. 
Парвовирусная инфекция является широко распространенным, но мало известным практи-
ческим врачам заболеванием, что требует внедрения лабораторных методов диагностики, создания 
алгоритмов обследования и лечения пациентов, инфицированных парвовирусом В19 . 
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Актуальность. Высокая распространенность пациентов с патологией, осложненной гной-
но-воспалительными процессами, остаётся значимой проблемой здравоохранения. Исследование 
различных аспектов патогенеза таких заболеваний является важным для разработки новых мето-
дов терапии и лабораторной диагностики. 
В развитии иммунного ответа при гнойно-воспалительных процессах важную роль играют 
антитела. Хорошо изученными механизмами антибактериального действия антител являются оп-
сонизация и активация комплексом антиген-антитело системы комплемента по классическому пу-
ти [1]. Однако при некоторых формах инфекционного процесса, например, при существовании 
бактерий в виде биопленки, доступ компонентов системы комплемента и иммунных клеток к мик-
роорганизму может быть затруднен [2,3]. Мы предпологаем, что антитела могут вызывать гибель 
бактериальных клеток без участия системы комплемента и иммунных клеток, например, за счет 
абзимной активности. 
Целью работы стала оценка бактерицидной активности IgG лиц с гнойно-
воспалительными процессами и доноров в отношении S. aureus без участия комплемента и им-
мунных клеток. 
Материал и методы. Исследованы 45 препаратов IgG, полученных из крови лиц с гнойно-
воспалительными заболеваниями риванол-сульфатным методом с аффинной хроматографией на 
стафилококковом протеине А. Все пациенты были разделены на 3 группы: с хроническими гной-
но-воспалительными процессами (трофические язвы); с распространенными острыми процессами 
(флегмоны); с локальными острыми процессами (фурункулы, абсцессы). IgG 16 доноров состави-
ли контрольную группу. 
Бактерицидную способность IgG в отношении S. aureus определяли разработанным нами 
методом. Суспензию бактерий получали из музейного штамма S. aureus (АТСС 6538). На бульоне 
Мюллера – Хинтона культивировали бактерии 16 часов, затем дважды отмывали их от питатель-
ной среды 0,9% NaCl с 0,0025М фосфатным буфером pH 7,4 с осаждением центрифугированием. 
Затем в пробирки типа эппендорф вносили по 0,08 мл взвеси бактерий с оптической плотностью 3 
единицы Мак-Фарланда и раствора IgG в концентрации 1 мг/мл. В качестве отрицательного кон-
троля использовали 0,9% раствор NaCl. Учет результатов производили после 6 часовой инкубации 
при 37°С. Для дифференцировки живых и погибших бактерий в эппендорфы добавляли до кон-
центрации 20 мкг/мл люминисцирующий краситель пропидия йодид, не проникающий в клетку 
при неповрежденной цитоплазматической мембране.  
Учет количества жизнеспособных и погибших бактерий производили в камере Горяева на 
лазерном сканирующем конфокальном микроскопе Leica TCS SPE в режиме XYZ (возбуждающий 
лазер 532 нм, спектральная зона детекции 570-650 нм). Дополнительно использовали дифференци-
